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Reproduction expérimentale 
de la méningo-encéphalomyélite 
du cheval par l'arbovirus West Nile 
1. - Etude virologique et sérologique
par J. OunAR*, L. JouBERT*, C. HANNOUN** et B. ConN10u** 
Le virus West Nile, appartenant au groupe B des Arbovirus, a 
été reconnu responsable chez l'homme d'importantes épidémies 
spontanées, notamment en Israël, ainsi que de quelques infections 
accidentelles au laboratoire (JOUBERT et ÜUDAR, 6). En revanche, 
la seule relation sur la pathologie animale spécifique concernait 
la description unique, en 1963, d'un cas d'encéphalite chez le 
Cheval, en Egypte (SCHMIDT et EL MANSOURY, 9), sans reproduction 
expérimentale possible. 
En France, le virus a été isolé, dans le Midi méditerranéen 
(Camargue), à la fois chez l'homme, à deux reprises, et chez le 
moustique vecteur, Culex modestus (HANNOUN et coll., 4), puis 
chez le Cheval, à partir du névraxe d'une pouliche atteinte d'encé­
phalomyélite spontanée (P ANTH IER et coll., 8). La maladie équine 
naturelle (JouBERT et coll., 5) y paraît du reste d'implantation 
ancienne, sur la foi de vieux textes relatant la présence d'un 
« lourdige », ou démarche ébrieuse à étiologie multiple, virale, 
parasitaire et nutritionnelle. En outre, elle revêt actuellement une 
ampleur considérable dans cette région, comme l'indique la positi­
vité sérologique spécifique d'un pourcentage important de chevaux 
autochtones convalescents, guéris ou anciens infectés. Par ailleurs, 
la répartition géographique des sérologies positives coïncide avec 
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l'aire d'une enzootie régionale d'encéphalomyélite ayant sev1, en 
1962, alors que l'infection demeure rare dans les régions voisines 
et totalement absente dans les autres provinces (HANNOUN, Jou­
BERT, ÛUDAR, 3). 
L'enquête épidémiologique ayant démontré la présence certaine 
du virus West Nile en Camargue chez l'homme, le cheval et l'arthro­
pode vecteur, il restait à préciser: 
• sur le plan pathologique, les conditions de la reproduction
expérimentale de la maladie chez le Cheval, avec les nuances cli­
niques observées dans la nature ; 
• sur le plan épidémiologique, le réserCJoir naturel du virus, 
encore inconnu, grâce à l'infection expérimentale d'autres espèces 
présentes dans la région infectée et recélant parfois des anticorps, 
comme le mouton et le porc*. 
Par ailleurs, de telles recherches éclairent le rôle pathogène de 
ce virus neurotrope sur la série animale, en discernant les degrés de 
la sensibilité expérimentale, suggérés par l'observation de l'infection 
naturelle. 
Ce travail se proposait de reproduire la maladie équine au labo­
ratoire et d'en préciser le mécanisme pathogénique, digne d'intérêt 
en diagnostic et en épidémiologie. Il comporte trois parties : 
l'étude virologique et sérologique, l'étude anatomo-clinique (ÜuDAR 
et coll., 9), les relations virologiques, sérologiques et anatomo­
cliniques (JOUBERT et coll., 7) de l'infection expérimentale du 
cheval par le virus West Nile. 
1. - MATÉRIEL, MÉTHODES, TECHNIQUES 
1) Vrnus. 
A) Souche. La souche de virus West Nile utilisée a été isolée en 
septembre 1965 de la moelle lombaire d'une pouliche atteinte 
d'encéphalomyélite, et fut dénommée « Halima II» du nom de 
l'animal malade (JOUBERT et coll., 5; PANTHIER et coll., 10). 
Cette souche est entretenue régulièrement par passages sur cer­
veau de souris blanche (Swiss Rockfeller) ; sa conservation entre 
les passages s'effectue au congélateur à - 70 <>C en ampoules scel­
Jées. Dans toutes les expériences ici rapportées, le virus a été utilisé 
au niveau de passage Je plus faible possible : la préparation inoculée 
• Travail en cours. 
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était le 3e passage sur la souris. Seule, une expérience (G) a été 
réalisée, pour comparaison, avec la souche « Sambuc I », isolée, en 
1964, du moustique C. modestus, (HANNOUN et coll., 4). 
B) Dilutions. Les dilutions destinées aux inoculations sont effec­
tuées dans la solution de Hanks, additionnée de 10 p. 100 de sérum 
de veau ne contenant pas d'anticorps contre le virus West Nile. 
C) Titrage. Le virus est titré à nouveau, au moment de l'inocula­
tion au cheval, par inoculation intracérébrale à la souris ( R. A. P. 
de 20 g) à raison de 6 souris par dilution, à la dose de 0,03 ml, de 
manière à préciser le nombre exact d'unités virulentes inoculées. 
Les souris sont observées tous les jours et la DL 50 souris est cal­
culée à partir de ces résultats. Le retitrage systématique sur souris 
de la même suspension virale destinée à l'inoculation est indispen­
sable, car il montre des différences considérables entre le titre 
présumé et le titre réel*, d'où l'hétérogénéité des doses effectivement 
inoculées (Tableau 1). 
2) ANIMAUX.
Neuf animaux ont été inoculés: une ânesse de 3 ans (A), un
cheval adulte de 3 ans (B) et sept poulains barbes andalous d'un 
an environ et des deux sexes (D, E, F, G, H, 1, J), vierges d'anti­
corps spécifiques et en équilibre thermique initial. L'état de santé 
et les conditions d'élevage de ces animaux marquaient de notables 
différences: l'ânesse A, le cheval B et les poulains G, H, 1, J, mon­
traient une bonne santé apparente et un excellent état d'embon­
point. En revanche, les poulains D, E, F, présentaient initialement 
un état général assez médiocre, associé à une importante infestation 
parasitaire (strongylose). 
Les inoculations des diverses doses (Tableau 1) ont été réalisées : 
- en un temps: six animaux ont reçu simultanément, par les 
voies sous-cutanée et intra-veineuse, à la dose de 1,5 ml par inocula­
tion, soit 3 ml au total, des dilutions contenant des quantités diff é­
rentes de virus (sujets A, B, D, E, F et G) ; un septième sujet (J), 
en revanche, a été inoculé par voie intracérébrale à l'aide d'une sus­
pension de virus, à la dose de 0,5 ml ; 
- en deux temps: deux poulains (sujets H et 1) ont été inoculés 
par voies sous-cutanée et intra-veineuse, puis réinoculés, 70 jours 
• Sinon un titre nul, cas du sujet C, qui n'a pu être retenu dans l'expéri­
mentation portant initialement sur 10 sujets. 
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plus tard, l'un par la même voie (sujet H2), l'autre par voie intra­
cérébrale (sujet 12). 
3) MÉTHODES D'EXAMEN.
1° Virologie. Elle comprend l'étude systématique de la virem1e 
chez le cheval et éventuellement, sur les animaux atteints, l'isole­
ment du virus après autopsie, à partir des localisations névraxiques. 
A) Etude de la virémie. Elle s'est effectuée par inoculation du 
sérum des animaux, tous les 2 jours pendant 10 jours, à des lots 
de 6 souris recevant le sérum pur ou dilué à 10-1, 10-2 et 10-3 ; les 
valeurs de la virémie sont exprimées par le logarithme du nombre 
de DL 50 souris par ml de sang. 
B) Isolement du virus à partir du névraxe. Dans quatre cas 
(sujets D, E, 12, J), après autopsie neurologique complète, le réiso­
lement du virus a été tenté à partir de fragments de tissus nerveux 
prélevés aux divers étages (cortex cérébral, mésencéphale, moelle 
cervicale, thoracique, lombaire et sacrée) et de divers organes (foie, 
rate) par inoculation intra-cérébrale au souriceau nouveau-né. 
20 Sérologie. Deux types d'anticorps ont été systématiquement 
recherchés et titrés dans les prélèvements de sérum : 
- les anticorps fixant le complément (FC) avec l'antigène homo­
logue West N ile ; 
- les anticorps inhibant l'hémagglutination (IHA) avec les 
antigènes homologues West Nile (WN) et hétérologues du groupe B 
des Arbovirus: Encéphalite Saint Louis (SLE), N'Taya (NTA), 
Encéphalite Murray Valley (MVE), Fièvre jaune (FJ), Dengue 1 et2 
(D1, D2), Encéphalite d'Europe Centrale (CEE). 
Les anticorps neutralisants n'ont été étudiés complémentairement 
que sur le sujet B, par l'épreuve sur la souris avec le sérum pur ou 
dilué à 10-1 vis-à-vis de 100 DL 50 souris de virus WN. Outre son 
coût très élevé, leur recherche systématique, pour intéressante 
qu'elle fût, n'a pas été réalisée en raison du dessein essentiellement 
pratique de cette étude, surtout orientée vers le diagnostic sérolo­
gique de la maladie spontanée, en raison aussi de la brièveté de 
l'observation de la maladie expérimentale, mortelle ou non, n'offrant 
aucune possibilité de diagnostic rétrospectif à long terme. 
Il. - RÉSULTATS 
Les résultats sont d'interprétation assez délicate, en raison du 
petit nombre de sujets interrogés, non groupables par lots, de la 
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diversité des conditions expérimentales choisies pour une interpré­
tation large de cette étude et de l'hétérogénéité des doses de virus 
inoculé. 
10 VIROLOGIE. 
A) Etude de la "irémie (Tableau 1, Graphiques 1 à 6). 
Il ressort de l'étude systématique de la virémie à temps multiples 
(2e, 4e, 6e, se, 10e jour après l'inoculation) : 
- la constance de la phase virémique à la primo-inoculation, 
quels que soient l'espèce, le sexe, l'âge, l'état. général initial des 
animaux, quelles que soient aussi la souche, la voie d'inoculation, 
la dose inoculée ; elle paraît montrer l'aptitude du virus à envahir 
l'organisme à la phase initiale de l'infection et se révèle d'un grand 
intérêt épidémiologique pour la charge ou la recharge des vecteurs 
naturels du virus; 
- le degré relativement élevé de la virémie, à la primo-inocula­
tion, oscillant entre des limites assez précises de 0,5 à 3,6 log DL 50 
souris/ml de sang: le taux virémique peut donc atteindre 
4.000 DL 50 souris/ml de sang, soit largement la dose suffisante 
pour un moustique vecteur d'infecter un animal réceptif; 
- la persistance relativement restreinte de la virémie, à la pri­
mo-inoculation, s'étalant du 4e jour (sujets B et 11) au fOe jour 
(sujet E), avec un titre maximal situé en général du 4e au 6e jour, 
c'est-à-dire à la phase incubatoire chez les animaux atteints d'une 
maladie clinique ; 
- l'absence de virémie, au contraire, à la réinoculation, après 
un intervalle de 70 jours, quelles que soient la voie et la dose d'ino­
culation, interprétable comme un état d'immunité acquise post­
inf ectieuse ; 
- la variabilité dans le degré et la persistance de la virémie à la 
primo-inoculation, en rapport avec les conditions variables de l'expé­
rience semble tenir, en première analyse: 
• à l'espèce, puisque, à voie et dose d'inoculation semblables, 
l'ânesse (sujet A) s'est révélée de moindre réceptivité que le pou­
lain F, mais on ne saurait conclure sur un seul spécimen ; 
• à l'âge, puisque, à espèce inoculée, voie et dose d'inoculation 
semblables, le cheval adulte B a montré une réceptivité beaucoup 
plus faible que le poulain F ; 
• à l'état général initial, puisque, à espèce et âge, voie et dose 
d'inoculation semblables, les poulains en mauvais état général et 
TABLEAU J 
Etude de la f'irémie. Comparaison avec les conditions expdrimentales et l,dvolution clinique consdcutif'e à l,inoculation 
Animaux Inoculation Virémie . 
Evolution clinique 
Dose (en log DL 50 souris/ml sang) de rinfection Etat expérimentale 
Espèce et sexe Age général Souche Voie (en DL 
initial virale \ 50 souris) 2e j 4e j 68 j se j 108 j 
---
---
-- --
--
--
--
A 3 ans Bon Halima II SC+ IV 100 
Anesse 
0,5 0 ,0,5 0 0 Presque inapparente 
B 3 ans Bon Halima II SC+ IV 200 
cheval 
0 1,0 0 0 0 Inapparente 
D• 1 an Médiocre Halima II SC+ IV 500.000 1,0 2,7 3,5 1,0 - Encéphalomyélite mor-
telle 
E 1 an Médiocre Halima II SC+ IV 5.000 1,0 3,5 3,6 1,0 0,5 Encéphalomyélite mor-
telle 
F 1 an Médiocre Halima II SC+ IV 50 1,0 2,3 2,0 0 - Inapparente 
G 1 an Bon Sambuc I SC+ IV 450.000 1,5 2,5 1,3 0 - Bénigne 
H 
{ H1 1 an Bon Halima II SC+ IV 200.000 2,5 3,0 1,3 0 - Bénigne 
�ou- puis 
H2 ains 1 an Halima II SC+ IV 200.000 0 0 0 0 - Inapparente 
I { 11 1 an Bon Halima Il SC+ IV 200.000 1,3 3,3 0 0 
- Bénigne 
I2 Halima II puis IC 25.000 0 0 0 0 - Inapfiarente avec sé-
1 
1 q�e les histopatholo-
g1ques 
J I 1 an Bon Halima II JC 25.000 0 1,8 0 0 - Encéphalite mortelle 
SC, IV, IC : inoculations respectivement sous-cutanée, intra-veineuse, intra-cérébrale. 
• Le sujet C n'a pu être retenu dans l'expérimentation, qui porte ainsi sur 9 seulement des 10 animaux inoculés. 
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parasités se sont montrés plus réceptifs que ceux présentant un 
bon état général : ainsi le sujet D vis-à-vis du sujet G pour les très 
fortes doses, le sujet E vis-à-vis des sujets H et 1 pour les doses 
moyennes et fortes ; 
• à la souche virale, la souche isolée du moustique (Sambuc 1)
s'étant, à très forte dose, révélée moins pathogène sur le poulain G 
que celle isolée de la pouliche Halima II, sur le poulain D, encore 
que le mauvais état initial de ce sujet ait pu majorer l'infection 
correspondante ; on ne saurait conclure sur un seul spécimen, ni 
prétendre suggérer une adaptation à l'espèce par passage spontané ; 
• à la voie d'inoculation, puisque la voie intracérébrale, même 
à dose réduite, s'est révélée plus sévère quant aux répercussions 
cliniques (maladie mortelle du sujet J), mais n'a entraîné qu'une 
virémie discrète, à l'inverse de la voie «en mode naturel», simul­
tanément sous-cutanée et intra-veineuse, même pour des doses plus 
faibles (sujets E et F) ; les deux tropismes du virus semblent ainsi 
se séparer en un « pantropisme », générateur d'une virémie initiale, 
d'intérêt épidémiologique, et un neurotropisme, générateur des 
localisations et des lésions névraxiques, d'intérêt clinique et histo­
pathologique ; 
• à la dose inoculée, avec de profondes différences entre le 
nombre de DL 50 souris effectivement inoculées et la réponse viré­
mique : ainsi les deux sujets très semblables D et E, montrant des 
virémies superposables pour deux doses séparées par deux log 
(D : 500.000 DL 50 souris ; E : 5.000 DL 50 souris). 
Néanmoins, la virémie paraît, dans l'ensemble, parallèle à la dose 
virale inoculée, bien que jouent probablement des facteurs de 
réceptivité individuels ignorés. La dose nécessaire pour déclencher 
la virémie est fort importante sur le plan de l'épidémiologie, car 
elle concerne l'inoculation vectorielle, unique ou multiple. 
B) Isolement du '1irus à partir du né'1raxe.
Le réisolement du virus à partir de fragments de tissus nerveux 
obtenu aux difTérents niveaux du névraxe a été réussi pour les 
trois animaux D, E, J, atteints d'encéphalomyélite et autopsiés 
après abattage à la période agonique (Tableau 2). 
Il ressort des résultats : 
• la constance de la présence du virus dans l'ensemble du névraxe 
des animaux ayant présenté une maladie expérimentale mortelle ; il 
est également possible que, à titre au moins transitoire, les sujets 
non autopsiés ayant exprimé une manifestation clinique mineure, 
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TABLEAU 2 
Isolement du virus à partir du névraxe 
� 
Inoculation SC + IV Inoculation IC 
Poulain D Poulain E Poulain J 
X 
e 
Cortex cérébral ... 8/8 
6/6 0/6 ( + corne d' Ammon 8/8) 
Mésencéphale . . . . 6/8 
2/6 4./6 ( + thalamus 6/8) 
Bulbe et 
Moelle cervicale 7/7 
9/9 5/7 ( + protubérance 6/6) ( + cervelet 6/6) 
Moelle thoracique . 3/9 7/9 
Moelle lombaire et 
sacrée .......... 0/8 6/10 
Rate et foie ...... 0/8 0/8 
L ts 
. t nombre de souriceaux paralysés es rappor exprimen : nombre de souriceaux inoculés 
4/10 
0/8 
0/8 
0/8 
voire ceux demeurés cliniquement indemnes, recèlent le virus dans 
certaines parties du névraxe; 
• le degré de l'infection neurologique, plus élevé chez le pou­
lain J inoculé directement par la voie intracérébrale, favorable au 
neurotropisme viral, que chez les poulains D et E, inoculés simul­
tanément par voies sous-cutanée et intramusculaire ; 
• l'inégalité de la répartition du virus aux divers étages du
névraxe, avec une prédilection pour les étages moyens (mésencé­
phale, bulbe et moelle cervicale), toujours infectés, tandis que le 
cortex cérébral d'une part (sujet E), la moelle thoracique et lom­
bosacrée (sujet J) et la moelle lombo-sacrée (sujet D) d'autre part 
peuvent être indemnes. Elle suggère une cinétique descendante, 
antéropostérieure, assez exceptionnelle en neurologie comparée, 
mais qui s'accorde ici avec le contexte clinique et histopathologique. 
Du reste, c'est à partir d'une autopsie, en période agonique, de la 
moelle lombaire que fut isolée la souche Halima II. 
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20 SÉROLOGIE. 
A) Analyse sérologique.
L'analyse individuelle des résultats accuse de profondes diffé­
rences chez les sujets, dont 6 méritent une description plus précise 
(sujets D, E, F, G, H, 1 : graphiques 1 à 6). 
Anesse A : Des anticorps IHA vis-à-vis de la souche homologue 
furent décelés (1 : 20) dès le se jour suivant l'inoculation et attei­
gnirent un titre maximal le 19e jour (1 : 1.2SO). La baisse du titre 
fut ensuite assez rapide (1 : 320 au 30e jour). Les anticorps FC 
n'apparurent qu'au 14e jour (1 : 4) pour atteindre 1 : 32 le 19e jour, 
puis 1 : 16 le 30e jour. 
Cheval B: La virémie demeura très discrète et il n'apparut 
aucun anticorps 1 HA ou FC. Il fut cependant possible, dès le 
10e jour, de démontrer la présence d'anticorps neutralisants dans 
le sérum (neutralisation de 100 DL 50 par le sérum pur). 
Poulains D, E et F (graphiques 1, 2, 3): Ces trois animaux ont 
été inoculés avec des doses très différentes, chacune séparée par deux 
log (respectivement 500.000, 5.000 et 50 DL 50 souris). Chez D, qui 
avait reçu la plus forte dose de virus, les anticorps homologues 1 HA 
et FC sont apparus au déclin de la virémie : alors que le virus était 
présent dans le sang à des titres élevés le 4e et le 6e jour, les anti­
corps apparurent très brutalement le se jour pour atteindre, immé­
diatement pour les anticorps 1 HA, progressivement pour les anti­
corps FC, leurs valeurs les plus fortes. L'évolution chronologique 
du titre des anticorps homologues était analogùe chez E et F, 
cependant inoculés respectivement avec le 1/100 et le 1/10.000 de 
la dose de D. Dans le cas de la réaction en FC, les niveaux atteints 
étaient comparables, quelle que soit la dose de virus inoculée, avec 
un titre maximal de 1 : 32 ou 1 : 64. 
Au contraire, on pouvait noter de larges variations dans les titres 
des anticorps 1 HA. En effet, pour le poulain D, les anticorps hété­
rologues SLE apparurent avant, augmentèrent plus vite et subsis­
tèrent à un niveau plus élevé que les anticorps homologues. Les 
valeurs atteintes pour SLE étaient de l'ordre de 1 : 1.280. Les 
autres antigènes du groupe B réagissaient moins que SLE et WN. 
En revanche, pour le poulain E, la réponse était beaucoup moins 
intense et plus spécifique. Les anticorps homologues, étaient les 
plus abondants, mais n'atteignaient que 1 : 80. Enfin, dans le cas 
du poulain F, qui avait présenté une virémie faible mais 
indiscutable, il n'y eut pas d'apparition d'anticorps IHA pour le 
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virus West Nile, mais une réponse paraspécifique faible (FJ et 
MVE, 1: 10). 
Poulain G : Chez cet animal, assez proche de H (graphique 4), 
inoculé avec une dose de virus équivalente à celle de D 
(450.000 DL 50 souris), mais de souche différente (souche Sambuc 1, 
isolée du moustique vecteur), la réponse sérologique homologue (WN) 
fut identique à celle de D pour les réactions en FC et en 1 HA. Cepen­
dant les réponses hétérologues immédiates en 1 HA pour les autres 
virus du groupe B des Arbovirus furent plus faibles et la réaction 
de l'animal fut plus spécifique. En outre, trois mois plus tard, 
apparurent des titres 1 HA pour les virus WN, SLE et NT A respec­
tivement de 1 : 10, 1 : 20 et 1 : 40. Ainsi, les réponses paraspécifiques 
étaient-elles devenues tardivement, entre le 50e et le 7Ce jour, plus 
intenses que la réaction spécifique. 
Poulain H (graphique 5) : La réponse précoce fut ici analogue à 
celle de l'animal précédent. Plus tardivement, le 70e jour, la 
réinoculation de la même dose de virus (200.000 DL 50 souris) par les 
mêmes voies sous-cutanée et intra-veineuse intervenait, alors qu'une 
inversion de spécificité, semblable à celle du cas précédent, venait 
de se produire, à partir du 50e jour. Elle ne modifia guère la ciné­
tique sérologique, si ce n'est une augmentation de rappel modérée 
du titre en IHA des trois antigènes réagissants (1 : 20 à 1 : 80 pour 
WN ; 1. : 40 à 1 : 80 pour SLE ; 1 : 80 à 1 : 160 pour NT A), et en FC 
pour le virus WN (1 : 4 à 1 : 12). 
Poulain I (graphique 6): L'évolution sérologique précoce, sem­
blable à la précédente, s'en sépare à la suite de la réinoculation, 
réalisée ici 70 jours après, par voie intracérébrale. Alors qu'aucun 
rappel ne s'était rapidement manifesté, sauf une élévation de 1 : 2 à 
1 : 4 des anticorps FC pour WN, l'animal montrait un net rappel 
sérologique très tardif au 120e jour, soit 50 jours après la réinocula­
tion. 
Poulain J: La rapidité de l'évolution fatale, en 9 jours, n'a permis 
aucune réponse sérologique, d'autant que l'inoculation avait été 
réalisée par voie intra-cérébrale. 
B) Interprétation générale.
Il ressort de ces résultats : 
• la constance de la réponse sérologique en FC et en 1 HA des 
sujets inoculés simultanément par voies sous-cutanée et intra­
veineuse, avec des délais de survie suffisants, supérieurs à 8 jours; 
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Graphiques 1 à 6. - E'1olution chronologique de la '1irémie et de la sérologie respecti'1ement des sujets D, E, F, G, H, 1. 
La virémie est exprimée en log DL 50 souris/ml de sang et la réponse sérologique en inverses de la dilution de sérum encore réactionnelle. FC : fixa­
tion du complément, IHA: inhibition de l'hémagglutination, WN: West Nile, SLE: Encéphalite Saint-Louis, NTA: N'Taya, MVE: Encéphalite 
Murray Valley, CEE: Encéphalite Europe Centrale, FJ : Fièvre jaune, Dt et D2 : Dengue 1 et 2. 
Pour les sujets H et 1, inoculés en deux temps successifs, Vt : primo-inoculation, V2 : inoculation de rappel. 
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• la précocité et la durée des anticorps FC homologues, qui 
apparaissent vers le se jour, s'élèvent vers le premier mois à 1 : 32 
ou 1 : 64, diminuent à partir du deuxième mois et amorcent un 
plateau durable d'au moins 3 à 4 mois à un titre bas de 1 : 4; 
• la précocité supérieure et la durée des anticorps IHA, qui 
apparaissent quelques jours avant les anticorps FC et se prolongent 
également pendant plusieurs mois ; 
• la spécificité supérieure des anticorps FC, car les titres des 
anticorps IHA homologues WN montrent une cinétique très irré­
gulière, quelquefois nuls (sujet F), quelquefois très rapidement 
abaissés après une montée précoce (sujet G), fréquemment plus 
faibles que ceux des anticorps IHA hétérologues du groupe B des 
Arbovirus, avec, comme en sérologie humaine (HANNOUN et coll., 2) 
une inversion de spécificité (sujets D, G, H). Il en découle d'une part, 
une sécurité diagnostique supérieure avec la FC, qui est générale­
ment représentative, à un titre approximatif et variable de 1 : 32, 
d'une infection WN datant au plus de deux mois, d'autre part, 
l'utilisation, en enquêtes sérologiques, des antigènes de groupe 
SLE et NT A, pour révéler indirectement une infection WN, sous 
réserve de vérifications en FC et surtout en séroneutralisation, 
plus spécifiques ; 
• l'absence de rappel sérologique rapide après la réinoculation, 
quelle que soit la voie choisie (sujets H et 1). Le rappel tardif 
observé chez le sujet J, après réinoculation intra-cérébrale (sujet 12), 
peut être interprétable comme une nouvelle multiplication retar­
dée du virus, en raison du lieu de l'inoculation, en accord avec les 
lésions histopathologiques cicatricielles observées. Les anticorps 
sérologiques paraissent donc des témoins de l'infection plutôt que· 
de l'immunité post-infectieuse, prouvée par l'échec de la réinocula­
tion, même intracérébrale, et par l'absence de virémie. 
CONCLUSIONS 
1) La reproduction expérimentale de la méningo-encéphalomyé­
lite naturelle à virus West Nile (groupe B des Arbovirus) a été 
étudiée sur 9 équidés sous différentes conditions, après inoculation 
d'une souche virale isolée d'un cas spontané en Camargue (souche 
Halima Il) et, par comparaison, d'une souche isolée d'un lot de 
moustiques vecteurs, Culex modestus (souche Sambuc 1). 
2) L'inoculation simultanée par les voies sous-cutanée et intra­
veineuse, reproduisant très artificiellement la piqûre du vecteur 
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infecté, déclenche une virémie précoce, constante, mais brève, du 
4e au se jour, à des taux différents selon la dose et l'état physiolo­
gique initial des sujets. En revanche, elle demeure faible et fugace 
après inoculation intracérébrale. 
3) Le réisolement du virus à partir du névraxe est possible, après 
la maladie clinique, mais la répartition du virus aux divers niveaux 
du névraxe est différente selon les sujets. 
4) La réponse sérologique, en rapport avec la virémie et les fac­
teurs qui la conditionnent, est précoce en fixation du complément 
et en inhibition de l'hémagglutination ; la persistance des anticorps 
est variable selon les sujets et les anticorps hétérologues inhibiteurs 
de l'hémagglutination se relèvent souvent à des taux plus élevés 
que les anticorps homologues. 
5) La réinoculation du virus après 70 jours n'entraine ni vérémie, 
ni rappel sérologique et traduit un état d'immunité post-infectieuse. 
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